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Introdução: O transplante renal é a melhor terapia para pacientes com doença renal 
em estágio avançado. O Diabetes Mellitus Pós-Transplante (DMPT) renal e o ganho 
de peso são consequências comuns do pós-transplante. Estudos apontam que o 
ganho de peso pode estar associado ao desenvolvimento de DMPT. Objetivos: 
Avaliar a associação do peso pré-transplante e o ganho de peso aos 3 meses pós-
transplante com o desenvolvimento de DMPT, bem como o impacto de fatores de 
risco, tais como idade, etnia, doença de base, peso pré-transplante, presença do 
vírus da hepatite C (HCV) e/ou do citomegalovírus (CMV) para desenvolvimento de 
DMPT. Além disso, será avaliado o impacto do diagnóstico de DMPT no ganho de 
peso aos 6 e 12 meses. Metodologia: Uma coorte histórica de 374 pacientes 
adultos transplantados renais foi avaliada após um ano de transplante. Dados 
sociodemográficos, clínicos e laboratoriais pré e pós-transplante foram coletados 
dos prontuários dos pacientes, bem como dos centros de diálise. Foram excluídos 
pacientes com diabetes pré-transplante, transplante de múltiplos órgãos e 
retransplante. Foram avaliados no pré-transplante: glicemia de jejum, perfil lipídico, 
peso seco e doença de base. Os dados de peso e de função renal foram avaliados 
aos três, seis e doze meses após a data do transplante. O diagnóstico de DMPT foi 
realizado através dos critérios da Associação Americana de Diabetes. Resultados: 
Os pacientes apresentavam uma idade média de 46 anos, 51,3% eram do sexo 
masculino, 89,3% de etnia branca, taxa de filtração glomerular de 39 mL/min/1,73m2, 
apresentavam um peso pré-transplante médio de 68,5kg ± 12,77 e média de 
glicemia de jejum de 89,5mL/dL. Já os pacientes que desenvolveram diabetes eram 
mais velhos (49,8 anos ± 11,5 vs. 42,7 anos ± 12,7; p < 0,001) e apresentavam uma 
taxa de filtração glomerular menor após 3 meses de transplante em comparação ao 
grupo que não desenvolveu (35 vs. 43 mL/min/1,732); p=0,009). A mediana para o 
desenvolvimento de DMPT foi aos dois meses pós-transplante. Não houve diferença 
estatisticamente significativa do ganho de peso entre os grupos aos três meses (1,2 
kg (0,29) vs. 0,71 kg (0,51); p= 0,409) e seis meses (3,07 kg (0,36) vs. 1,76 kg 
(0,64); p=0,077). Entretanto, após um ano de transplante, os pacientes que não 
desenvolveram diabetes ganharam significativamente mais peso em comparação 
com aqueles que desenvolveram (4,6 kg (0,44) vs. 2,45 kg (0,78); p= 0,018). Em 
contrapartida, os pacientes que desenvolveram DMPT apresentavam um maior peso 
pré-transplante em relação aos pacientes que não desenvolveram a doença (71,28 
kg ± 13,21 vs. 65,69 kg ± 12,34; p <0,001). Além disso, o grupo DMPT apresentava 
maior nível sérico de colesterol total (170mg/dL vs.161mg/dL; p= 0,046) e de 
triglicerídeos (188mg/dL vs. 144mg/dL; p=0,027). Conclusão: Com base no 
presente estudo, pode-se concluir que um maior peso pré-transplante está 
associado ao desenvolvimento de DMPT. Uma vez que o excesso de peso é um 
fator de risco modificável pré-transplante que pode potencializar desfechos 
negativos como o desenvolvimento de diabetes, supõe-se que adotar medidas de 
avaliação antropométrica e intervenção dietética para pacientes no pré-transplante 
poderia ser uma estratégia profilática e benéfica, que talvez pudesse vir a minimizar 
a incidência de DMPT.  
Palavras-chave: transplante renal, diabetes mellitus pós-transplante e ganho de 
peso. 
ABSTRACT 
Background: Kidney transplantation is the best therapy for patients in end stage 
renal disease. New Onset Diabetes after Transplantation (NODAT) and weight gain 
are very often observed mainly one year after transplantation. Studies have shown 
that weight gain may be associated with the development of NODAT. Purpose: To 
evaluate the association of pre-transplant body weight and body weight gain at 3 
months post-transplantation with the development of NODAT, as well as the impact 
of risk factors such as age, ethnicity, underlying disease, pre-transplant weight, 
presence of hepatitis C virus (HCV) and/or cytomegalovirus (CMV) for the 
development of NODAT. Besides, the impact of the diagnosis of NODAT on weight 
gain at 6 and 12 months will be evaluated. Methods: A retrospective cohort of 374 
adult renal transplant recipients was evaluated after one year of transplantation. 
Sociodemographic, clinical and laboratory data were collected from the patient's 
medical records, as well as from the dialysis centers. Patients with pre-transplant 
diabetes, multiple organ transplantation and retransplantation were excluded. Pre-
transplant data on fasting glycemia, lipid profile, dry weight and baseline disease 
were evaluated. The weight gain data were evaluated at three, six and twelve months 
after the transplant date. The diagnosis of NODAT was made using the American 
Diabetes Association criteria.  Results: The patients had a mean age of 46 years, 
51.3% were males, 89.3% of white people, glomerular filtration rate of 39 
mL/min/1.73m2, had an average pre-transplant body weight of 68.5kg ± 12.77, fasting 
blood glucose of 89.5mL/dL. Patients who developed NODAT were older (49.8 years 
± 11.5 vs. 42.7 years ± 12.7, p <0.001) and had a lower glomerular filtration rate after 
3 months of transplantation compared to the non-developed group (35 vs. 43 mL / 
min / 1.732); P = 0.009). The median for the development of NODAT was two months 
after transplantation. There was no statistically significant difference in weight gain 
between the groups at  three months (1.2kg (0.29) vs. 0.71kg (0.51); p = 0.409) and 
six months (3.07kg (0.36) vs. 1.76kg (0.64); p = 0.077) after transplantation. 
However, after one year of transplantation, patients who did not develop diabetes 
gained significantly more weight compared to those who developed diabetes (4.6kg 
(0.44) vs. 2.45kg (0.78), respectively) (p = 0.018). In contrast, patients who 
developed NODAT had a higher pre-transplant weight compared to patients who did 
not develop the disease (71.28 kg ± 13.21 vs. 65.69 kg ± 12.34, p <0.001). In 
addition, the NODAT group had a higher serum cholesterol level (170mg / dL vs 
161mg / dL, p = 0.046) and triglycerides (188mg / dL vs. 144mg / dL, p = 0.027). 
Conclusion: Based on the present study, it can be concluded that a higher pre-
transplant weight and no greater post-transplant weight gain is associated with the 
development of NODAT. Since obesity is a modifiable pre-transplant risk factor that 
may increase negative outcomes such as the development of diabetes, it is assumed 
that adopting measures of anthropometric assessment and dietary intervention for 
pre-transplant patients could be a preventive strategy, which could possibly minimize 
the incidence of NODAT. 
Key words: renal transplantation, post-transplant diabetes mellitus and weight gain.
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1. REVISÃO DA LITERATURA 
 
1.1 DOENÇA RENAL CRÔNICA 
 
A DRC é considerada um problema de saúde pública, afetando de 8 a 16% da 
população mundial (GRASSMANN et al., 2005; ECKARDT et al., 2013). 
 Em 2002, a DRC foi definida pela Kidney Disease Outcome Quality Iniciative 
(K/DOQI) de acordo com os seguintes critérios: lesão do parênquima renal 
manifestada por anormalidades estruturais ou funcionais do rim com ou sem 
diminuição da taxa de filtração glomerular (TFG) evidenciada por anormalidades 
histopatológicas ou de marcadores de lesão renal, incluindo alterações sanguíneas 
ou urinárias, ou ainda por exames de imagem e/ou TFG menor que 
60mL/min/1,73m2 com ou sem lesão renal, ambas as situações mantidas por um 
período igual ou superior a 3 meses (NATIONAL..., 2002; BASTOS et al., 2005). 
Com base nessa definição, foi proposta pela K/DOQI a classificação da DRC através 







1.2 TRANSPLANTE RENAL 
 
O transplante é considerado a melhor terapia de substituição renal atual, e 
uma vez comparado à terapia dialítica, mostra-se superior no que se refere à maior 
sobrevida e melhor qualidade de vida do paciente com DRC (WOLFE et al., 1999; 
HALLER et al., 2011; JENSEN et al., 2014). O tratamento pós-transplante envolve o 
uso da terapia imunossupressora, a qual é fundamental para prevenir e tratar a 
rejeição aguda (RA) e outros desfechos clínicos negativos, como perda do enxerto e 
mortalidade (MORESO; HERNÁNDEZ, 2013). Nos últimos anos, a imunossupressão 
vem apresentando bons resultados no que diz respeito ao aumento da sobrevida do 
enxerto e do paciente. Porém, essa mesma imunossupressão necessária para o 
sucesso do transplante, também é responsável por reações metabólicas adversas 
(OPELZ, 1994; ROSENBERGER et al., 2005; GARCIA et al., 2012; MORESO; 
HERNÁNDEZ, 2013). 
Segundo o Registro Brasileiro de Transplantes (RBT) realizado pela 
Associação Brasileira de Transplantes de Órgãos (ABTO), dos 22.355 transplantes 
realizados no Brasil do período de janeiro a dezembro de 2016, 25% são 
transplantes renais (ASSOCIAÇÃO..., 2016).  
Após o transplante renal, os pacientes estão sujeitos a diversos tipos de 
complicações que possuem impacto considerável na sua sobrevida. Entre essas 
complicações, destacam-se, as doenças cardiovasculares, a dislipidemia, o ganho 
de peso excessivo, muitas vezes associado à obesidade e ao desenvolvimento de 
diabetes mellitus pós-transplante renal (DMPT) (DAVIDSON et al., 2004; 
GOURISHANKAR et al., 2004; FABRIZI et al., 2005; GHISDAL et al., 2012; VAN 
WALRAVEN et al., 2014). 
 
1.3 DIABETES MELLITUS PÓS-TRANSPLANTE RENAL 
 
O DMPT é uma complicação séria e comum em transplantados renais 
(RAZEGHI et al., 2010; PHAM et al., 2011; TOKODAI et al., 2013a). Dados da 
literatura apontam que a incidência de DMPT renal é maior no pós-transplante 
imediato, principalmente no primeiro ano após o transplante, variando de 4% a 25% 
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(PHAM et al., 2011; RÄKEL; KARELIS, 2011; TOKODAI et al., 2013a; ALEID et al., 
2016).  
O desenvolvimento de DMPT tem sido associado ao aumento da morbidade 
cardiovascular, infecções e mortalidade em pacientes transplantados, bem como 
falha do enxerto e diminuição na sobrevida do paciente (DAVIDSON et al., 2004; 
MARRERO et al., 2010; SIRAJ et al., 2010; PHAM et al., 2011; SARNO et al., 2012; 
TOKODAI et al., 2013b). Em 2003 foram estabelecidas as Diretrizes do Consenso 
Internacional em Diabetes Mellitus Pós-Transplante e de acordo com estas diretrizes 
os critérios diagnósticos para DMPT estão descritos na classificação proposta pela 
Associação Americana de Diabetes (ADA): 1) hemoglobina glicada (HbA1c) ≥ 6,5% 
ou  2) glicemia de jejum ≥ 126 mg/dl (7 mmol/L) ou 3) glicemia ≥ 200 mg/dL (11,1 
mmol/L) após duas horas de administração de 75 g de glicose por via oral ou 4) 
paciente que  apresente sintomas clássicos de hiperglicemia ou crises 
hiperglicêmicas, com glicemia aleatória ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/L). Os critérios 1 ao 
3 devem ser confirmados através de testes de repetição (DAVIDSON; WILKINSON, 
2003;  AMERICAN..., 2017).  
Em uma coorte histórica que utilizou dados do United States Renal Data 
System (USDRS) com 11.659 pacientes, o DMPT renal foi associado com um 
aumento de 63% no risco de falência do enxerto, bem como de 87% no risco de 
mortalidade por qualquer causa e de 47% na mortalidade por doenças 
cardiovasculares (KASISKE et al., 2003). Em um estudo de coorte retrospectiva com 
933 pacientes transplantados foi identificado um aumento de risco de 80% de morte 
em pessoas com DMPT, sendo doenças cardiovasculares a principal causa de 
morte (COSIO et al., 2008).  
Em 2001, um estudo de coorte prospectivo que acompanhou 939 pacientes 
durante 10 anos mostrou que 51% dos pacientes com DMPT foram a óbito, quando 
comparados a um total de 25% de mortes em pacientes sem DMPT. Além disso, o 
risco relativo de morte em pacientes com menos de 55 anos foi significativamente 
maior naqueles pacientes que desenvolveram DMPT após o transplante renal 
(REVANUR et al., 2001).  
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1.3.1 FATORES DE RISCO PARA DMPT 
  
São muitos os fatores de risco já associados ao desenvolvimento de DMPT, 
dentre eles destacam-se idade avançada, história familiar de diabetes mellitus (DM), 
excesso de peso, comprometimento da tolerância à glicose antes do transplante, 
infecção pelo vírus da hepatite C (HCV) e/ou citomegalovírus (CMV), enxerto de 
doadores falecidos e do sexo masculino, etnia não-branca, tempo de transplante, 
fatores genéticos, doença renal policística, hipomagnesemia e o uso de alguns 
imunossupressores (MONTORI et al., 2002; KASISKE et al., 2003; DAVIDSON et al., 
2004; MARRERO et al., 2010; RAZEGHI et al., 2010; PHAM et al., 2011; GHISDAL 
et al., 2012; TOKODAI et al., 2013b).  
O entendimento desses fatores de risco pré-transplante pode ser importante 
para adoção de medidas profiláticas assertivas, incluindo a mudança de estilo de 
vida e modificações na imunossupressão para postergar ou prevenir o 
desenvolvimento de DMPT em pacientes de risco (CHAKKERA et al., 2009). 
 
Figura 1 - Fatores de Risco para DMPT  
 





Dados da literatura mostram que a idade é um fator de risco importante para o 
desenvolvimento de DMPT (KASISKE et al., 2003; COSIO et al., 2008; RAZEGHI et 
al., 2010; GHISDAL et al., 2012; SINANGIL et al., 2017). De acordo com o estudo de 
Cosio et al. (2008) pacientes transplantados com mais de 45 anos tem um risco 
aumentado de desenvolver DMPT. Idade acima de 50 anos foi considerada um fator 
de risco para desenvolvimento de DMPT em um estudo prospectivo com 90 
pacientes que passaram por transplante renal (RAZEGHI et al., 2010). Outro estudo 
verificou um aumento de 90% no Risco Relativo (RR) em pacientes transplantados 
renais com idade entre 45 e 49 anos e um aumento de 160% no RR em pacientes 
com idade maior ou igual a 60 anos (utilizando o intervalo de idade entre 18 a 44 




Pacientes de origem caucasiana parecem ter menor risco para desenvolver 
DMPT, enquanto receptores de origem hispânica ou afro-americana tem um risco 
aumentado de apresentar DMPT, sendo este aumento de 35 e 68%, 
respectivamente. Entretanto, a incidência entre diferentes etnias ainda é discutível. 
(GHISDAL et al., 2012; KASISKE et al., 2003).  
Transplantados não-brancos tem um risco mais elevado para DMPT devido 
ao maior risco de DM e o efeito diabetogênico diferencial dos agentes 
imunossupressores (MONTORI et al., 2002). 
 
1.3.1.3 FATORES GENÉTICOS 
 
 Vários polimorfismos genéticos estão associados ao desenvolvimento de DM. 
Um histórico familiar de DM positivo tem sido apontado como um risco para o 
desenvolvimento de DMPT em pacientes transplantados renais (SUMRANI et al., 
1991; RÄKEL; KARELIS, 2011). É provável que estes polimorfismos genéticos 
associados com o DM tradicional também estejam associados com o DMPT e que o 
16 
 
desenvolvimento de DMPT dependa tanto da susceptibilidade genética quanto dos 
fatores ambientais (STEVENS et al., 2012). 
O estudo de Sumrani et al. (1991) mostrou que 26% dos pacientes com 
histórico familiar de DM desenvolveram DMPT, enquanto 14% dos pacientes que 
não tinham histórico familiar de DM tiveram este desfecho. De acordo com um 
estudo de coorte com 511 pacientes transplantados renais sem diagnóstico de DM, 
o polimorfismo rs7903146 no gene TCF7L2 apresenta-se associado ao aumento no 
risco de desenvolvimento de DMPT (KANG et al., 2008). A presença deste 
polimorfismo tem sido associada à diminuição da secreção de insulina, ao efeito de 
incretina e ao aumento da taxa de produção de glicose hepática em humanos 
(LYSSENKO et al., 2007). 
 
1.3.1.4 COMPROMETIMENTO DA TOLERÂNCIA À GLICOSE 
 
Em um estudo prospectivo com 174 pacientes acompanhados por um período 
de 2 anos foi verificado que 57% dos pacientes que desenvolveram DMPT tinham 
comprometimento da tolerância à glicose pré-transplante (>140 mg/dl às 2 horas) 
(MATHEW et al., 2003). O estudo de Cosio et al. (2005) com 490 adultos 
transplantados mostrou que o nível de glicemia de jejum pré-transplante é o maior 
fator de risco para DMPT. 
Em 2016, um estudo retrospectivo verificou uma associação entre a glicemia 
de jejum comprometida durante a primeira semana pós-transplante e o 
desenvolvimento de DMPT, uma vez que 67,1% dos pacientes que desenvolveram 
DMPT apresentaram a glicemia de jejum comprometida na primeira semana pós-
transplante em comparação com apenas 8% dos pacientes do grupo que não 
desenvolveu DMPT (SINANGIL et al., 2016). 
 
1.3.1.5 VÍRUS DA HEPATITE C E CITOMEGALOVÍRUS 
 
O vírus da hepatite C (HCV) e o citomegalovírus (CMV) são fatores de risco 
para DMPT em transplantados renais (GHISDAl et al., 2012). Há uma maior 
incidência de DM em pacientes portadores do HCV e esse risco também está 
presente na população transplantada (MEHTA et al., 2001). O estudo de Baid et al. 
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(2001) demonstrou elevada prevalência de DMPT em pacientes HCV positivos que 
passaram por transplante renal. Como potenciais mecanismos para o efeito 
diabetogênico do HCV, pode-se citar a resistência à insulina, a diminuição da 
absorção da glicose hepática e o efeito citopático direto do vírus em células β 
pancreáticas (PHAM et al., 2011). 
 Em um estudo com 160 pacientes transplantados renais sem DM e com 
imunossupressão à base de ciclosporina, os pacientes foram cuidadosamente 
monitorados para a infecção por CMV durante os 3 primeiros meses após o 
transplante. A incidência de DMPT neste estudo foi de 6% no grupo de pacientes 
sem infecção por CMV e de 26% no grupo com infecção assintomática por CMV. O 
grupo de pacientes com infecção por CMV tinha uma liberação média de insulina 
mais baixa do que o grupo controle, de maneira que a infecção assintomática por 





O uso de medicamentos imunossupressores já está bem estabelecido como 
fator determinante para desenvolvimento de DMPT. Os imunossupressores mais 
fortemente associados são os corticoesteróides e os inibidores da calcineurina, 
tacrolimus e ciclosporina, sendo o tacrolimus mais diabetogênico que a ciclosporina 
(PIRSCH et al., 1997; KASISKE et al., 2003; WEBSTER et al., 2005; WILKINSON et 
al., 2005; COLE et al., 2008; RÄKEL; KARELIS, 2011). O tacrolimus tem sido 
reportado por ter efeitos diabetogênicos particularmente potentes em afro-
americanos comparado com brancos (NEYLAN, 1998; KASISKE et al., 2003; 
DAVIDSON et al., 2004; WILKINSON et al., 2005). Em 2003, um estudo reportou 
uma incidência 70% maior de desenvolvimento de DMPT em pacientes tratados com 
tacrolimus comparado aos pacientes tratados com ciclosporina (KASISKE et al., 
2003). Entretanto alguns estudos afirmam que pacientes não-brancos em uso de 
tacrolimus tem um risco menor para o desenvolvimento de DMPT comparado a 
pacientes brancos, o que pode ser explicado pela farmacocinética da droga, já que 
de acordo com um ensaio clínico randomizado, o tacrolimus parece ter um menor 
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grau de absorção em pessoas de etnia afrodescendente (FELIPE et al., 2002; 
MONTORI et al., 2002).  
Em uma revisão sistemática que avaliou o risco de DMPT em pacientes que 
receberam tacrolimus verificou que o risco de DMPT foi menor em pacientes brancos 
(12%) do que em pacientes não-brancos (29%). Entretanto comparado com a 
ciclosporina, o tacrolimus foi associado a maior risco de DMPT em pacientes 
brancos e não foi associado a um grande risco para DMPT se usado em doses 
baixas (0,15 – 0,2mg/kg/dia) (MONTORI et al., 2002).  
O efeito diabetogênico dos corticoesteróides depende da dose cumulativa e 
do tempo de terapia (PHAM et al., 2011). As análises de um estudo de coorte 
prospectivo mostraram uma relação significativa entre as concentrações séricas de 
glicose de 2 horas e a dose de prednisona. O risco de desenvolvimento de DMPT foi 
de 5% a cada 0,01 mg/kg/dia de aumento na dose de prednisona (HJELMESAETH 
et al., 1997). No estudo de Razhegi et al. (2010), a dose diária de prednisona e 
ciclosporina foi significativamente alta no grupo DMPT quando comparada ao grupo 
controle. O aumento na dose de prednisona está fortemente associado ao 




Dados da literatura mostram que a obesidade é um fator de risco para o 
desenvolvimento de DMPT e está associada à redução da sobrevida do enxerto 
(KISSEBAH et al., 1982; MARRERO et al., 2010; KIM et al., 2013; TOKODAI et al., 
2013a; b; RYAN et al., 2014). De acordo com o estudo de Ghisdal et al. (2012), 
pacientes com sobrepeso ou obesidade tem um risco maior de desenvolver DMPT, 
com um risco relativo 1,4 vezes maior em pacientes com um índice de massa 
corporal (IMC) entre 25 e 30 kg/m2 e um risco relativo de 1,7-1,8 vezes maior em 
pacientes com um IMC acima de 30 kg/m2. As análises do estudo do USDRS 
encontraram um RR de 1,73 para indivíduos com índice de IMC maior ou igual a 30 
kg/m² quando comparados a aqueles com IMC menor que 30 kg/m² (KASISKE et al., 
2003).   
No entanto, em uma revisão sistemática, não foi encontrada associação entre 
o peso ou IMC com desenvolvimento de DMPT (MONTORI et al., 2002). Já, em um 
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estudo de coorte prospectivo não foi encontrada diferença estatística entre o peso 
dos pacientes antes e após o transplante e o desenvolvimento de DMPT, o que pode 
ser explicado por haver um pequeno número de pacientes obesos no estudo 
(RAZEGHI et al., 2010).  
O excesso de peso é o único fator de risco para DMPT que pode ser 
modificado antes do transplante. Por conseguinte, a orientação de perda de peso à 
pacientes obesos deve ser reiterada no pré-transplante. Também, a escolha de 
imunossupressores diabetogênicos deve ser criteriosamente avaliada (PARIKH et 
al., 2003). 
 
1.4 GANHO DE PESO PÓS-TRANSPLANTE  
 
O ganho de peso é comum após o transplante renal e parece desempenhar 
um papel expressivo no desenvolvimento de DMPT, principalmente no primeiro ano 
após o transplante (MOREAU et al., 2006; TOKODAI et al., 2013b; a). Sabe-se que 
esse período inicial é caracterizado pelo maior aumento do percentual de gordura, 
que se dá por diversos fatores, incluindo o uso dos glicocorticoides, por exemplo 
(HJELMESAETH et al., 2001; TOKODAI et al., 2013a). Uma análise retrospectiva de 
caso e controle mostrou que o ganho de peso rápido após o transplante aumenta o 
risco de desenvolver DMPT (KIM et al., 2013).  
Segundo estudos da literatura o aumento de peso, de IMC e a obesidade 
estão significativamente associados a uma pior sobrevida do enxerto (JAHROMI et 
al., 2009; NICOLETTO et al., 2014; LAFRANCA et al., 2015). No estudo de Dedinská 
et al. (2015) foi identificado que a circunferência da cintura acima de 94 cm para 
homens e de 80 cm para mulheres foram fatores de risco independentes para DMPT 
(DEDINSKÁ et al., 2015).  
Estudos de coorte retrospectivos encontraram associação entre IMC e o 
desenvolvimento de DMPT (MODLIN et al., 1997; IVENS et al., 1999; EL-AGROUDY 
et al., 2004). No estudo de El-Agroudy et al. (2004), com uma amostra de 815 
pacientes não-diabéticos transplantados renais, o aumento no peso corporal e IMC > 
30kg/m2 foi associado com um aumento no risco de desenvolvimento DMPT, 
hipertensão e hiperlipidemia.  
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Em um estudo de coorte retrospectiva, o aumento do IMC foi 
significativamente associado ao desenvolvimento de DMPT. Ainda nesse mesmo 
estudo, constatou-se que cada aumento de uma unidade no IMC aumentou as 
chances de desenvolvimento de DMPT em 22%. Entretanto, o ganho de peso foi 
significativamente menor nos pacientes que desenvolveram DMPT. A mediana de 
desenvolvimento de diabetes desse estudo ocorreu aos 3 primeiros meses de 
transplante (PARIKH et al., 2003). 
O aumento do percentual de gordura também está associado ao 
desenvolvimento de DMPT como foi demonstrado em um estudo de coorte com 45 
pacientes transplantados (TOKODAI et al., 2013a). Em um ensaio clínico 
randomizado que avaliou 53 pacientes, 9% da amostra apresentava IMC acima de 
30 kg/m2 no período pré-transplante, e após um ano de transplante, houve um 
aumento de 21% (MUCHA et al., 2015).  
Esse ganho de peso significativo pode ser explicado pelo aumento no apetite 
induzido por esteróides, efeitos metabólicos e retenção de água, bem como a 
melhora na qualidade de vida e na liberdade de escolha alimentar, que é tão restrita 
no período dialítico (KASISKE et al., 2003). Segundo Moreau et al. (2006) também 
pode ser causado pela correção dos efeitos anorexígenos da uremia e pela terapia 
imunossupressora, sendo mais expressivo nos primeiros meses devido às doses 
elevadas de esteróides. 
A obesidade pré-transplante e o ganho de peso corporal pós-transplante não 
foram fatores de risco para desfechos negativos para o receptor e o enxerto 
segundo um estudo de coorte prospectivo com 1000 pacientes transplantados 
renais. Cerca de 30% dos pacientes apresentaram ganho de peso corporal após 
transplante renal de até 10% (MARCÉN et al., 2007). 
Em um estudo de coorte retrospectiva, foram analisados 2168 pacientes 
transplantados renais, os quais foram divididos de acordo com as alterações 
apresentadas no primeiro ano de transplante: (1) grupo DMPT (com uma amostra de 
215 pacientes); (2) grupo com glicemia de jejum comprometida (amostra de 389 
pacientes); (3) grupo controle (1564 transplantados renais). Observou-se que o 
diagnóstico de obesidade foi mais frequente no grupo DMPT, no entanto os 
pacientes com DMPT tiveram menor ganho de peso no primeiro ano após o 
transplante. Além disso, 24% dos pacientes que desenvolveram DMPT eram obesos 
no momento do transplante, e o risco de desenvolvimento de DMPT aumentou 13% 
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para cada aumento de uma unidade de IMC, após ajustes para outras variáveis de 
confusão. Não foram observadas alterações nas probabilidades quando o ganho de 
peso foi eliminado do modelo estatístico. Foi concluído que o IMC pré-transplante, 
mas não o ganho de peso durante o primeiro ano pós-transplante, constitui um 
importante fator de risco para o desenvolvimento de DMPT (MARRERO et al., 2010).  
Em outro estudo retrospectivo de Tokodai et al. (2013), com 101 pacientes, 
observou-se que a taxa de aumento do IMC foi significativamente maior nos 
pacientes que desenvolveram DMPT e que o IMC pré-transplante não foi associado 
à incidência de DMPT, embora outros estudos tenham relatado essa associação 
(MODLIN et al., 1997; IVENS et al., 1999; EL-AGROUDY et al., 2004; MARRERO et 
al., 2010; TOKODAI et al., 2013b).  
Nesse contexto, intervenções na mudança no estilo de vida e o 
monitoramento do ganho de peso durante o acompanhamento ambulatorial pós-
transplante parecem desempenhar um papel importante para a prevenção do DMPT, 
podendo ser adotadas como estratégia de manejo terapêutico. Espera-se que essas 
intervenções resultem na melhora da função do enxerto e em uma maior sobrevida 






Considerando-se que o desenvolvimento de DMPT está diretamente 
associado a desfechos negativos em pacientes transplantados renais, bem como 
uma menor sobrevida do enxerto e do paciente, a avaliação de fatores de risco 
modificáveis, tais como o excesso de peso pré-transplante e o ganho de peso aos 3 






3.1 OBJETIVO GERAL 
 
Avaliar a associação do peso pré-transplante e o ganho de peso aos três 
meses pós-transplante e o desenvolvimento de DMPT.  
 
3.2 OBJETIVO ESPECÍFICO 
 
Avaliar o impacto de fatores de risco como idade, etnia, gênero masculino, 
enxerto de doador falecido, doença de base, dislipidemia e presença do vírus da 
Hepatite C e citomegalovírus no desenvolvimento de DMPT. Além disso, avaliar o 
ganho de peso aos 6 e 12 meses pós-transplante para verificar o impacto do 
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Introdução: O Diabetes Mellitus Pós-Transplante renal (DMPT) e o ganho de peso 
são consequências comuns do pós-transplante renal. Estudos apontam que o ganho 
de peso pode estar associado ao desenvolvimento de DMPT. 
Objetivos: Avaliar a associação do peso pré-transplante e o ganho de peso pós-
transplante aos 3 meses e o desenvolvimento de DMPT, bem como o impacto de 
fatores de risco para o desenvolvimento de diabetes. 
Metodologia: Trata-se de uma coorte histórica, na qual 374 pacientes 
transplantados renais no Hospital de Clínicas de Porto Alegre foram avaliados após 
um ano de transplante. Os dados sociodemográficos, laboratoriais, e clínicos foram 
consultados nos prontuários, bem como dos centros de diálise. Foram avaliados 
exames laboratoriais e peso pré-transplante. O dado de peso foi avaliado aos três, 
seis e doze meses após o transplante. 
Resultados: A mediana para o desenvolvimento de DMPT foi aos dois meses pós-
transplante. Não houve diferença entre os grupos para o ganho de peso aos três 
meses (1,2 kg (0,29) vs. 0,71 kg (0,51); p= 0,409) e seis meses (3,07 kg (0,36) vs. 
1,76 kg (0,64); p=0,077). Após um ano de transplante os pacientes que não 
desenvolveram diabetes ganharam mais peso (4,6 kg (0,44) vs. 2,45 kg (0,78); p= 
0,018). O grupo DMPT apresentava maior nível sérico de colesterol total (170mg/dL 
vs.161mg/dL; p= 0,046) e de triglicerídeos (188mg/dL vs. 144mg/dL; p=0,027) no 
pré-transplante.  
Conclusão: Pode-se concluir que um maior peso pré-transplante está associado ao 
DMPT e que pacientes que desenvolvem diabetes apresentam um menor ganho de 
peso pós-transplante renal. 





O transplante renal é a terapia de substituição renal que proporciona melhor 
qualidade de vida ao paciente com doença renal crônica (DRC) em estágio 
avançado [1-3]. No ano de 2015, o Brasil foi o segundo país com maior número 
absoluto de transplantes renais dentre uma análise feita em 30 países, ficando atrás 
apenas dos Estados Unidos [4].  
A terapia imunossupressora evoluiu nos últimos anos com a introdução de 
novos fármacos, o que permitiu uma redução das taxas de rejeição aguda (RA), bem 
como melhorias altamente significativas nos resultados de transplante de rim em 
curto prazo [5-7]. Entretanto, há uma série de modificações metabólicas adversas e 
complicações decorrentes da própria imunossupressão [6,8-10]. Dentre as quais, 
destacam-se: ganho de peso excessivo, dislipidemia, desenvolvimento de diabetes 
mellitus pós-transplante renal (DMPT) e doenças cardiovasculares [11-15].  
 Dados da literatura mostram que a obesidade é um fator de risco para o 
desenvolvimento de DMPT e está associada à redução da sobrevida do enxerto e do 
paciente [15-20]. Conforme reportam alguns achados, um índice de massa corporal 
(IMC) > 30kg/m2 está associado ao aumento do risco de desenvolvimento de DMPT 
[14, 22, 23]. O estudo de uma coorte retrospectiva que utilizou dados do United 
States Renal Data System (USDRS) encontrou um risco relativo de 1,73 para 
indivíduos com IMC maior ou igual a 30 kg/m² quando comparados a aqueles 
indivíduos com IMC menor que 30 kg/m² [22]. Contudo, o ganho de peso também 
parece desempenhar um papel importante no desenvolvimento de DMPT, conforme 
reportado por um estudo retrospectivo com 101 pacientes, no qual verificou-se que a 
taxa de aumento do IMC foi significativamente maior nos pacientes que 
desenvolveram DMPT (9,18% vs. 4,99%; p<0,05) [20]. Entretanto, estas 
associações  ainda não estão bem estabelecidas e por este motivo o presente 
estudo foi delineado. 
Nesse contexto, a avaliação de fatores de risco modificáveis, tais como o 
excesso de peso pré-transplante e o ganho de peso pós-transplante parece ser uma 
questão clinicamente relevante para ser avaliada. Portanto, o objetivo do presente 
estudo foi avaliar a associação do peso pré-transplante e o ganho de peso pós-
transplante aos 3 meses com o desenvolvimento de DMPT em pacientes 
transplantados renais, bem como avaliar o impacto de fatores de risco no 
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desenvolvimento de DMPT, tais como idade, etnia, gênero masculino, doador 
falecido, doença de base, presença do vírus da hepatite C (HCV) e/ou do 
citomegalovírus (CMV), nível sérico de colesterol e triglicerídeos aumentado. O 
ganho de peso aos 6 e 12 meses também foi avaliado para verificar o impacto do 






Coleta de dados  
 
Trata-se de um estudo de coorte histórica com busca de prontuário, no qual 
foram incluídos 374 pacientes transplantados renais entre janeiro de 2006 e julho de 
2013 no Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA). Os dados sociodemográficos, 
laboratoriais e antropométricos foram consultados nos prontuários. Exames 
laboratoriais, tais como a creatinina sérica foram buscados nos prontuários do 
hospital e a taxa de filtração glomerular (TFG) foi estimada pela equação de 
Modification of Diet in renal Disease (MDRD) aos três, seis e doze meses pós-
transplante. Os demais exames, como glicemia de jejum, colesterol total, 
triglicerídeos, colesterol-HDL e colesterol-LDL também foram buscados nos 
prontuários, e quando faltantes, foi feita a busca nos respectivos centros de diálise 
do estado. 
 Todos os pacientes incluídos tinham pelo menos um ano de transplante 
transcorrido. O diagnóstico de DMPT foi realizado através dos critérios da ADA: 1) 
hemoglobina glicada ≥6,5% ou 2) glicemia em jejum ≥126 mg/dL ou 3) glicemia 2h 
após administração de 75g de glicose ≥200 mg/dL ou 4) paciente apresentando 
sintomas clássicos de hiperglicemia, mais glicemia ≥200mg/dL (os critérios do 1 ao 3 
foram confirmados por repetição de um dos testes) [24]. Estes dados foram 
coletados dos prontuários do HCPA e dos centros de diálise.  Os dados de peso 
também foram coletados de acordo com os registros de prontuários dos pacientes 
nos seguintes momentos: peso seco pré-transplante, aos três meses, seis meses e 
um ano meses após a data do transplante. Foram adotados como critérios de 
exclusão, idade inferior a 18 anos, diagnóstico de DM pré-transplante, óbito no 
primeiro ano pós-transplante, perda do enxerto no primeiro ano após o transplante, 
retransplante, transplante de múltiplos órgãos, e pacientes sem dados de peso de 




Os resultados do estudo foram apresentados como média e desvio padrão 
(DP), mediana (intervalo interquartil: P25-P75) ou número de casos (%). As variáveis 
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com distribuição não paramétrica sofreram transformação logarítmica. Foram 
utilizados teste t e qui-quadrado para comparação das variáveis clínicas e 
laboratoriais entre os pacientes com ou sem DMPT. Para avaliar-se a variação de 
peso entre pacientes com e sem DMPT utilizou-se uma análise de covariância com 
ajuste para valores de peso pré-transplante. Os dados foram analisados através do 





 Durante o período do estudo, foram incluídos 374 pacientes, dos quais 92 
(24,6%) desenvolveram DMPT. A mediana de desenvolvimento de diabetes ocorreu 
aos 2 meses pós-transplante. As características clínicas e demográficas da 
população estudada estão descritas na tabela 1. Não houve diferença significativa 
entre os grupos para gênero, etnia, tempo de diálise, tipo de doador, função tardia 
do enxerto (do inglês, DGF) e citomegalovírus (CMV). Em relação à idade no 
momento do transplante, os pacientes que desenvolveram DMPT eram mais velhos 
(49,8 ± 11,5 vs. 42,7 ± 12,7; p < 0,001). Já em relação à TFG houve diferença 
significativa após 3 meses de transplante. O grupo que desenvolveu diabetes 
apresentou uma TFG menor do que o grupo que não desenvolveu (35 vs. 43 
mL/min/1,73m2; p=0,009). No que se refere à doença de base, a maior parte dos 
indivíduos que desenvolveram DMPT tinham como doença de base hipertensão 
arterial sistêmica (HAS) (39% vs. 24,8%), enquanto os pacientes sem diabetes 
tiveram um maior percentual de doença de base indeterminada (37,6% vs. 23,9%) e 
glomerulonefrite (18,8% vs. 8,7%; p=0,002). No grupo que desenvolveu DMPT há 
um maior percentual de pacientes portadores de HCV (15,2% vs. 6,7%; p=0,023).  
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Tabela 1: Características clínicas e demográficas entre os grupos 





    
Idade no transplante (anos)  42,7 ± 12,7 49,8 ± 11,5 <0,001 
    
Gênero masculino  145 (51,4) 47 (51,1) >0,999 
    
Etnia     
Caucasianos 251 (89) 83 (90,2) 0,091 
Não-caucasianos 31 (11) 9 (9,8) 0,091 
    
TFG (mL/min/1,732)    
3 meses 43 (6-112) 35 (6-94) 0,009 
6 meses 45 (6-86) 45 (11-86) 0,934 
12 meses 50 (6-85) 48 (7-98) 0,434 
    
Peso pré-transplante (kg)  65,69 ± 12,34 71,28 ± 13,21 <0,001 
    
Tempo de diálise (meses)  30 (0-156) 31,5 (0-168) 0,849 
    
Doador falecido  196 (69,5) 71 (77,2) 0,2 
    
Doença de base   0,002 
Indeterminada  106 (37,6) 22 (23,9)*  
HAS  70 (24,8) 36 (39)*  
Rins policísticos  37 (13) 16 (17,4)  
Glomerulonefrite  53 (18,8) 8 (8,7)*  
    
DGF  141 (73,8) 50 (54,3) 0,586 
    
HCV  19 (6,7) 14 (15,2) 0,023 
    
CMV  53 (18,9) 21 (22,8) 0,498 
HCV = Vírus da hepatite C, DMPT = Diabetes mellitus pós-transplante, DGF= delayed graft 
failure, CMV= citomegalovírus, TFG = taxa de filtração glomerular. *Análise de resíduos 
ajustados, juntamente com o teste qui-quadrado. 
 
 Os exames laboratoriais estavam disponíveis em um subgrupo de pacientes 
(sem DMPT n = 150; com DMPT n= 46) e estes dados estão apresentados na tabela 
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2.  Verificou-se uma diferença significativa entre os grupos com relação aos níveis 
de colesterol total no qual o grupo que desenvolveu diabetes teve maiores níveis 
séricos de colesterol total quando comparado ao grupo que não desenvolveu 
(170mg/dL vs. 161mg/dl; p=0,046) e ao TGL (188mg/dl vs. 144mg/dL; p=0,027). No 
entanto, nos demais exames, como glicemia de jejum, HDL-colesterol e LDL- 
colesterol não foi verificada diferença estatisticamente significativa. 
 
Tabela 2: Valores de mediana e intervalo interquartílico de exames 
laboratoriais pré-transplante 
 Exame (n) Sem DMPT (150) DMPT (46) p 
Glicemia de jejum (mg/dL) 90 (59-184) 89 (55-466) 0,93 
Colesterol total (mg/dL) 
 
     161(85-294) 170 (72-292) 0,046 
HDL-colesterol (mg/dL)  
 
       38 (19-86) 36,5 (16-83) 0,413 
LDL- colesterol (mg/dL) 
 
    93,5 (37-229) 100 (31-167) 0,81 
Triglicerídeos (mg/dL) 144 (38-470) 188 (27-536) 0,027 
DMPT = Diabetes melitus pós-transplante, HDL= High Density Lipoprotein, LDL= Low 
Density Lipoprotein. 
 
A variação de peso aos 3 meses, 6 meses e 12 meses após a data do 
transplante é apresentada na tabela 3. Não foi encontrada diferença entre os dois 
grupos aos 3 e aos 6 meses pós-transplante. Contudo, aos 12 meses verificou-se 
uma diferença significativa na variação de peso entre o grupo sem DMPT e o grupo 
com DMPT (4,6 (0,44) vs. 2,45 (0,78); p=0,018). Para analisar-se a variação de peso 
entre os grupos nos diferentes momentos após o transplante, os valores de peso 
pré-transplante foram ajustados por análise de covariância (ancova), utilizando-se 




Tabela 3. Média de variação de peso entre os grupos 





Variação de peso 3 meses (kg) 1,2 (0,29) 0,71 (0,51) 0,409 
        
Variação de peso 6 meses (kg) 3,07 (0,36) 1,76 (0,64)  0,077 
       
Variação de peso 12 meses (kg) 4,6 (0,44)  2,45 (0,78) 0,018 
Os dados foram expressos em média e erro padrão. DMPT = Diabetes mellitus pós-
transplante  
 
 A figura 1 apresenta a variação de peso entre os grupos sem DMPT e com 
DMPT. De acordo com o gráfico, pode-se verificar que os pacientes que 
desenvolveram DMPT apresentavam um peso seco pré-transplante superior aos 
pacientes que não desenvolveram diabetes. Em contrapartida, o grupo que não 
desenvolveu DMPT apresentou um maior ganho de peso ao longo de um ano.  
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Figura 1.  Média de variação de peso pré e pós-transplante 
 
Discussão 
 No presente estudo um maior peso pré-transplante está associado ao DMPT 
e os pacientes que desenvolvem diabetes apresentam um menor ganho de peso no 
pós-transplante renal. Além disso, os fatores de risco que foram associados ao 
desenvolvimento de DMPT neste estudo foram a idade no momento do transplante, 
hipertensão, diagnóstico de HCV, níveis aumentados de colesterol total, 
triglicerídeos e excesso de peso pré-transplante. 
Outros estudos também verificaram que a idade avançada é um fator de risco 
importante para o desenvolvimento de diabetes [14, 22, 25, 26]. Em um estudo de 
coorte prospectivo no qual 109 pacientes transplantados foram incluídos, associou-
se como fatores de risco para DMPT: idade maior que 50 anos, história de 
hipertensão, doença policística renal, tempo de diálise maior que um ano antes do 
transplante, histórico familiar de DM, dose diária de prednisona ≥15mg/dia e 
ciclosporina ≥240mg/dia [26]. Além disso, sabe-se que a etnia é apontada como um 
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fator de risco para o desenvolvimento de DMPT [14, 22, 27]. Entretanto, no presente 
estudo não foi verificada associação entre etnia e DMPT. 
 Conforme reportado, no grupo DMPT um maior percentual de pacientes 
apresentou HAS como etiologia da DRC. O mesmo foi relatado em um estudo 
prospectivo com 90 pacientes submetidos a transplante renal, no qual o grupo que 
desenvolveu diabetes apresentou um maior percentual de HAS como doença de 
base em comparação com o outro grupo (30% vs. 18,3%) [26]. 
Há uma maior incidência de diabetes em pacientes portadores do HCV e esse 
risco também está presente na população transplantada [28]. Estudos verificaram 
que o HCV está fortemente associado ao desenvolvimento de DMPT, o que também 
foi encontrado no presente estudo [12, 13, 17, 29, 30]. Uma metanálise que analisou 
10 ensaios clínicos, totalizando 2502 pacientes verificou uma associação 
significativa e independente entre o HCV e o desenvolvimento de DMPT [13]. Como 
potenciais mecanismos para o efeito diabetogênico do HCV, pode-se citar a 
resistência à insulina, a diminuição da absorção da glicose hepática e o efeito 
citopático direto do vírus em células β pancreáticas [31]. 
 Alguns estudos verificaram associação entre triglicerídeos e o 
desenvolvimento de diabetes pós-transplante [11, 17, 18, 32]. Segundo Cosio et al. a 
hipertrigliceridemia é um fator de risco independente para DMPT, a presença de 
altos níveis séricos de triglicerídeos está relacionada com o subsequente 
desenvolvimento de hiperglicemia [18]. Um estudo recente que analisou 
retrospectivamente os dados de 420 pacientes, também encontrou associação entre 
o colesterol total pré-transplante e o desenvolvimento de DMPT, uma vez que o 
grupo que desenvolveu diabetes apresentou níveis séricos de colesterol total 
superiores ao grupo que não desenvolveu (214 mg/dL vs. 191mg/dL; p<0,001) [32].  
 No presente estudo foi observado que a mediana de desenvolvimento de 
diabetes ocorreu aos 2 meses pós-transplante. Os pacientes que desenvolveram 
DMPT apresentavam um peso pré-transplante superior quando comparados aos 
pacientes que não desenvolveram a doença. Já o ganho de peso aos 3 meses não 
foi significativo, dessa maneira, não pode ser considerado um fator de risco para o 
desenvolvimento de DMPT.  
 Em contrapartida, houve diferença entre os grupos em relação ao ganho de 
peso aos 12 meses pós-transplante, uma vez que o grupo que desenvolveu diabetes 
ganhou significativamente menos peso.  É plausível a hipótese de que os pesos 
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reportados após o diagnóstico de DMPT possivelmente tenham sido influenciados 
médicas e talvez acompanhamento nutricional, a fim de minimizar o ganho de peso. 
 Existe na literatura estudos apontando a associação entre IMC e o 
desenvolvimento de DMPT [23, 33, 34]. Em um estudo de coorte retrospectivo, no 
qual foram analisados 2168 pacientes transplantados renais, observou-se que o 
diagnóstico de obesidade foi mais frequente no grupo DMPT, com 25% de obesos 
no momento do transplante. No entanto, os pacientes com DMPT tiveram menor 
ganho de peso no primeiro ano após o transplante, o que corrobora com o 
encontrado em nosso estudo [17].  
O mesmo verificou-se em um estudo de caso controle aninhado com 270 
pacientes, no qual o grupo que desenvolveu diabetes também ganhou menos peso 
quando comparado ao grupo sem diabetes [35]. No mesmo contexto, o estudo de 
Parikh et al., reportou que o aumento do IMC estava associado ao desenvolvimento 
de DMPT, uma vez que o aumento de uma unidade no IMC aumentou a 
probabilidade de desenvolvimento de diabetes em 22%. Entretanto, nesse mesmo 
estudo o ganho de peso foi significativamente menor nos pacientes que 
desenvolveram DMPT [36].  
 No entanto, em outros dois estudos o ganho de peso foi significativamente 
maior nos pacientes que desenvolveram DMPT [19, 20]. Em um estudo de coorte 
retrospectivo com 101 pacientes, observou-se que a taxa de aumento do IMC foi 
significativamente maior nos pacientes que desenvolveram DMPT. Entretanto, nesse 
mesmo estudo, o IMC pré-transplante não foi associado à incidência de DMPT [20], 
embora outros estudos tenham relatado essa associação [17, 20, 23, 33, 34]. Outro 
estudo retrospectivo de Tokodai et al. com 45 transplantados renais, avaliou o 
percentual de gordura através de bioimpedância (InBody 3.0) e verificou que o grupo 
que desenvolveu DMPT ganhou um maior percentual de gordura [19].  
Interessantemente sabe-se que um dos fatores de risco determinantes para o 
desenvolvimento de DMPT é a obesidade [19-21, 37], e no presente estudo, os 
pacientes com maior peso pré-transplante, de fato, desenvolveram mais diabetes. 
Todavia, esses mesmos pacientes ganharam menos peso. Marrero et al. levanta a 
hipótese de que é possível que os pacientes que apresentam DMPT possam 
apresentar distúrbios metabólicos subjacentes que evitem o ganho de peso. Bem 
como, há a possibilidade de um controle dietético rigoroso ou uma redução mais 
rápida de esteróides tenha sido realizada no grupo DMPT [17]. 
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 O estudo apresentou algumas limitações a serem consideradas: 1) O fato do 
delineamento ser uma coorte histórica; 2) a falta de dados de exames laboratoriais 
pré-transplante, uma vez que os centros de diálise seguem apenas o protocolo 
obrigatório de exames laboratoriais, de acordo com a portaria Nº 389; portanto, só 
monitoram a glicemia de jejum em pacientes diabéticos; 3) a ausência do dado de 
estatura nos prontuários, o que impossibilitou o cálculo de IMC para comparação 
entre os grupos e 4) a inexistência de dados sobre quais pacientes faziam 
acompanhamento nutricional regular, o que pode ter interferido no ganho de peso 
entre os grupos. 
 Contudo, o presente estudo é de grande relevância para o âmbito clínico. 
embora apresente algumas limitações, possui um poder amostral significativo e pode 
identificar fatores de risco pré-transplante que parecem ser importantes no 
desenvolvimento de DMPT. Destacam-se nesse trabalho alguns fatores de risco 
modificáveis, que podem ser explorados em futuros ensaios clínicos acerca do tema. 
Conclusão 
 Sendo assim, pode-se concluir que pacientes com maior peso pré-transplante 
desenvolveram mais DMPT. Uma vez que a obesidade é um fator de risco 
modificável e que pode potencializar desfechos negativos como o desenvolvimento 
de diabetes, supõe-se que adotar medidas de avaliação antropométrica e 
intervenção dietética para pacientes no pré-transplante poderia ser uma estratégia 
profilática e benéfica, que talvez pudesse vir a minimizar a incidência de DMPT. 
Nesse mesmo contexto, considerando-se que os pacientes que não desenvolveram 
diabetes ganharam significativamente mais peso em um ano de transplante quando 
comparados aos pacientes diabéticos, supõe-se que o acompanhamento nutricional 
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which may stand alone or form a subsection of a Discussion or Results and Discussion 
section. 
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article was done, or was visiting at the time, a 'Present address' (or 'Permanent address') 
may be indicated as a footnote to that author's name. The address at which the author 
actually did the work must be retained as the main, affiliation address. Superscript Arabic 
numerals are used for such footnotes. 
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 A structured abstract, by means of appropriate headings, should provide the context 
or background for the research and should state its purpose, basic procedures (selection of 
study subjects or laboratory animals, observational and analytical methods), main findings 
(giving specific effect sizes and their statistical significance, if possible), and principal 
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 Although a graphical abstract is optional, its use is encouraged as it draws more 
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article in a concise, pictorial form designed to capture the attention of a wide readership. 
Graphical abstracts should be submitted as a separate file in the online submission system. 
Image size: Please provide an image with a minimum of 531 × 1328 pixels (h × w) or 
proportionally more. The image should be readable at a size of 5 × 13 cm using a regular 
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• Size the illustrations close to the desired dimensions of the published version. 
• Submit each illustration as a separate file. 
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reproduction in print, you will receive information regarding the costs from Elsevier 
after receipt of your accepted article. Please indicate your preference for color: in print or 
online only. Further information on the preparation of electronic artwork. 
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references should include the following elements: author name(s), dataset title, data 
repository, version (where available), year, and global persistent identifier. Add [dataset] 
immediately before the reference so we can properly identify it as a data reference. The 
[dataset] identifier will not appear in your published article. 
References in a special issue 
 Please ensure that the words 'this issue' are added to any references in the list (and 




Reference management software 
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word processor plug-ins from these products, authors only need to select the appropriate 
journal template when preparing their article, after which citations and bibliographies will be 
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